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Gerilim Tipi Baş Ağrısı / Tension Type Headache
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Gerilim Tipi Baş Ağrısı: Kronik Tip Değerlendirmesi

Özet
Primer baş ağrılarından olan Gerilim Tipi Baş Ağrısı (GTBA) nın, epizodik ve 

kronik formları vardır. Epizodik Gerilim Tipi Baş Ağrısı (EGTBA) ise sık ve sık 

olmayan olmak üzere iki ana başlık altında incelenmektedir. Topluma dayalı 

çalışmalarda EGTBA yıllık prevalansı %38,3 iken Kronik Gerilim Tipi Baş Ağ-

rısının (KGTBA) yıllık prevalansı %2,2 olarak tespit edilmiştir. GTBA alt grup-

ları arasında geçiş olabilmektedir. Özellikle EGTBA’lı hastalar KGTBA açısın-

dan risk altındadırlar. GTBA’nın gelişiminden periferal ve santral nosiseptif 

mekanizmalar sorumlu tutulmaktadır. Sıklıkla psikiyatrik hastalıkların da eş-

lik ettiği GTBA’nın akut tedavisinde basit ve kombine analjezikler ve koruyu-

cu tedavisinde ise antidepresanlar kullanılmakla birlikte yeni tedavilere ihti-

yaç duyulmaktadır.                          
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Abstract

Tension type headache(TTH) which is a primary headache has episodic and 

chronic forms. Episodic TTH (ETTH) can also be frequent-type and non-fre-

quent-type. According to population-based studies, annual prevalence rates 

are 38.3% for ETTH and 2.2% for chronic TTH (CTTH). Patients can shift be-

tween the sub-groups of TTH. In particular, patients with ETTH are at risk of 

developing CTTH. Peripheral and central nociceptive mechanism are thought 

to be responsible in occurrence of TTH. Psychiatric disorders are frequently 

associated with TTH. Although basic and combined analgesics are used in 

acute treatment and antidepresants are used in prophylaxis, new treatment 

modalities are needed.
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Giriş
Primer baş ağrısı bozukluklarından Gerilim Tipi Baş Ağrısı (GTBA) 
sosyo-ekonomik etkileri de fazla olan baş ağrısı tiplerindendir, 
primer baş ağrıları içerisinde migrenden sonra ikinci sırada yer 
alır [1]. GTBA 30 dakikadan 7 güne kadar sürebilen, ağrıların de-
vamlı hal almasıyla da kronikleşebilen baş ağrısı tipidir. İki ta-
raflı, baskılayıcı ve sıkıştırıcı özellikte olan ağrılar hafif ve orta 
şiddettedir. Yürüme gibi fiziksel aktivitelerden etkilenmemekte-
dir. İştahsızlık olabilirken bulantı ve kusmanın olmadığı fakat fo-
tofobi ve fonofobiden birinin eşlik edebileceği baş ağrısıdır [1].
Kronik Gerilim Tip Baş Ağrısı Tanı Ölçütleri:
A. En az 3 aydır ayda ortalama 15 gün veya daha sık ortaya çı-
kan (yılda 180 gün veya daha fazla) ve B-D ölçütlerine uyan baş 
ağrısı.
B. Baş ağrısı saatler sürer veya devamlıdır.
C. Baş ağrısı aşağıda belirtilen özelliklerden en az ikisine sa-
hiptir.
1. Bilateral yerleşim,
2. Basıcı / sıkıştırıcı (zonklayıcı olmayan) nitelikte,
3. Hafif veya orta şiddette,
4. Yürüme ya da merdiven çıkma gibi rutin fiziksel aktivite ile 
şiddetlenmez.
D. Aşağıdakilerden her ikisi
1. Fotofobi, fonofobiden veya hafif bulantıdan sadece biri,
2. Orta ya da şiddetli bulantı veya kusmanın hiçbiri olmayacak.
E. Başka bir bozukluğa bağlanamaz.
Kronik gerilim tip baş ağrısı da perikranial hassasiyetin olup ol-
mamasına göre ikiye ayrılır.

Epidemiyoloji
Gerilim Tipi Baş Ağrısı’nın hayat boyu prevalansı %34,8-%78 
arasında belirtilmiştir. Bu oran kadınlarda %37,1-%88 arasında 
iken erkeklerde %32,3-%69 olarak tespit edilmiştir [2]. Yapılan 
çalışmalarda batı ülkelerindeki yıllık prevalans oranları kadınlar-
da %34 ile %86 arasında iken erkeklerde %28 ile %63 arasın-
da bulunmuştur [3]. 
Sık epizodik GTBA %24-%43, kronik GTBA ise %1-%5,6 oran-
larında bulunmuştur [2]. Kronik GTBA’nın yıllık prevalansı %2-3 
oranında bildirilmesine rağmen toplumun daha büyük kısmını 
etkilediği düşünülmektedir [4,5]. Türkiye baş ağrısı epidemiyo-
loji verilerine göre Türkiye’de GTBA prevalans oranları epizodik 
GTBA için %20-%30, kronik GTBA için %3,1 olarak bulunmuştur 
[6]. GTBA prevalansı 20 ile 50 yaşları arasında en yüksek düzey-
dedir. Prevalansı 30 ve 40 yaşlar arasında zirve yapmaktadır [7].
GTBA sıklıkla günlük yaşam aktivitelerine engel olmaktadır. Buna 
rağmen hastaların büyük çoğunluğu doktora başvurmamaktadır. 
GTBA hastalarının %18’i ağrı dönemlerinde normal aktiviteleri-
ni bırakmak zorunda kalırken %44’ü günlük yaşam aktivitelerin-
de kısıtlanma yaşamaktadırlar [7]. GTBA alt grupları arasında 
geçiş olabilmektedir. Özellikle sık epizodik GTBA’lı hastalar kro-
nik GTBA açısından risk altındadırlar. Epizodik GTBA’nın kronik 
GTBA’ya dönüşmesine transformasyon adı verilir. Transformas-
yona yol açan en önemli durum ise analjeziklerin aşırı kullanımı-
dır. Analjezik aşırı kullanımı kötü prognozun bir göstergesi de sa-
yılabilmektedir [7].
GTBA’lı hastaların çoğunda ağrı çift taraflı yerleşme eğilimin-
dedir. Ancak lokalizasyon hastadan hastaya değişebilmektedir. 
Temporal, frontal, parietal veya oksipital bölgelerin birinde veya 
bir kaçında birlikte olabilir. Ağrı sırasında lokalizasyon değişti-
rebilir [8]. 
Kronik GTBA ile ilgili yapılan çalışmalarda genetik geçişin rolüne 
dair bilgiler verilmiştir. Russell ve arkadaşları kronik GTBA has-

talarının birinci derece akraba ve eşlerindeki kronik GTBA sıklı-
ğı incelemişlerdir. Yıllık rölatif risk birinci derece akrabalarda 3,2 
iken, eşlerde 1,23 olarak bulunmuştur. Eşlerdeki risk aynı çevre-
sel ortamdan dolayı kaynaklanırken birinci derece akrabalarda-
ki risk ise genetik faktörlerin varlığını destekler nitelikte bulun-
muştur [9].
GTBA tanı kriterlerine uyan bir hasta değerlendirilirken organik 
nedenlere yönelik bulgular açısından dikkatli olunmalıdır. Her ne 
kadar migren ve diğer primer baş ağrılarından tanı kriteri kulla-
nılarak ayırıcı tanısı yapılabilirse de özellikle 50 yaş üzeri has-
talarda ani başlangıçlı baş ağrılarında, progresyon gösteren du-
rumlarda, papil ödemin saptandığı ateş veya döküntünün eşlik 
ettiği, ağrı karakterinin değişim gösterdiği ya da fokal nörolojik 
bulguların saptandığı durumlarda dikkatli olunmalıdır. Laboratu-
ar bulguları ve nöroradyolojik görüntüleme yöntemleriyle orga-
nik nedenler dışlanmalıdır [5].

Gerilim Tipi Baş Ağrısının Patofizyolojisi 
GTBA’da ağrının periferal mekanizmalardan mı yoksa merkezi 
sinir sisteminden mi kaynaklandığı halen tartışma konusudur. 
Myofasial mekanizmalar GTBA patofizyolojisinde önemli yer tu-
tar ve perikranial miyofasyial yapılardaki hassasiyet en karakte-
ristik bulgudur [2]. 
GTBA’da perikranial kaslarda hassasiyet fiziksel veya psikolojik 
stresle ortaya çıkabilir. Bu hassasiyete bağlı olarak kaslarda no-
sisepsiyon artışı ağrı modulasyonu bozulmuş bir kişide atağı te-
tikleyebilir. Emosyonel mekanizmalar da endojen antinosiseptif 
sistemi baskılayabilmektedir. Merkezi nosiseptif mekanizmala-
ra bağlı olarak nosiseptif nöronların uzun süreli aktivasyonu ve 
antinosiseptif sistemin aktivitesinin azalması kronik gerilim tipi 
baş ağrısına yol açabilmektedir [7]. Perikranial myofasial uzamış 
nosiseptif girdiler merkezi sinir sistemini duyarlı hale getirebi-
lir. Böylece artmış ağrı duyarlılığı oluşturulur ve epizodik GTBA’yı 
kronik hale dönüştürebilir [2]. 
Myofasial tetik noktalar ağrı mediatörlerinin salınmasından so-
rumludur bu mediatörler periferal duyusal afferentler de eksi-
tasyon ve sensitizasyona yol açabilir ve santral duyarlaşmaya 
neden olurlar. Aktif myofasial tetik noktaların, bradikinin, kalsi-
tonin gen ilişkili peptit (CGRP), substans P, TNF-α, İnterlökin-1b, 
serotonin ve norepinefrin gibi mediatörler üzerinden patogenez-
de rol aldığı düşünülmektedir [7,10]. Belirtilen bu hipoteze zıt 
bir görüş, yapılmış bir çalışma ile ortaya koyulmuştur. Çalışma-
da kronik GTBA’lı hastalarda inflamatuar mediatörler ve meta-
bolitlerin invivo interstisyal konsantrasyonları normal bulunmuş-
tur [10]. 
Kronik GTBA’da santral nedenler daha ön plandadır. Epizodik 
GTBA hastalarında ağrı eşiği normal düzeyde iken kronik GTBA’lı 
hastaların uyaranlara karşı ağrı eşiği düşüktür [10,2]. Yapılan 
başka bir çalışmayla bu durum teyit edilmiştir. Bu çalışmada pe-
rikranial deri ve kasta eşik üstü ağrı hassasiyetinde artış oldu-
ğu saptanmış. Hiperaljezinin her dokuda gözlenebilmesi ile ge-
nellenebilir ve incelenen farklı bölgelerde karşılaştırılabilir olma-
sı, bunun yanı sıra kronik GTBA’lı hastalarda ağrı odağının eks-
tremitelerde değil kranial bölgede lokalize bulunması, oluşan hi-
peraljezinin kas ve derideki nosiseptörlerin periferal sensitizas-
yonundan değil merkezi sinir sistemindeki ağrı modülasyonunun 
anormalliğinden kaynaklandığını açıklayabilir [10]. Öne sürülen 
hipotez ile perikranial myofasial dokulardan kaynaklanan nosi-
septif uyarılar üst servikal spinal arka kök trigeminal çekirdek 
seviyesinde sensitizasyona ayrıca ikincil olarak talamus veya so-
matosensoryal korteks gibi supraspinal nöronların sensitizasyo-
nu ile ağrı modülasyonunu gerçekleştirdiği belirtilmiştir [10]. 
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Eşlik Eden Psikiyatrik Hastalıklar 
Baş ağrıları ile psikiyatrik hastalıkların birlikteliği sıklıkla karşı-
laşılan bir durumdur. Bazı araştırmacılar GTBA’yı psikiyatrik bo-
zukluk olarak ele almıştır. Merikangas ve arkadaşlarının yaptık-
ları çalışmada, epizodik GTBA’sı olan hastalarda anksiyete ve 
depresyonun eşlik etmediği gösterilmiştir [11].
Çok merkezli yapılan HADAS çalışmasında ise GTBA ile psiki-
yatrik bozuklukların sık birlikteliği gösterilmiştir. Bu çalışmada 
başlıca depresyon, anksiyete, panik bozukluk ve obsesif kom-
pulsif bozukluk gibi psikopatolojilerin GTBA’ya eşlik ettiği gö-
rülmüştür. GTBA olan hastaların %68,3’ünde depresif bozuk-
luk, %19,3’ünde anksiyete bozukluğu, %5,5’inde panik bozukluk, 
%1,1’inde ise obsesif kompulsif bozukluk bildirilmiştir [2]. 
Kronik GTBA’ya eşlik eden anksiyete oranı epizodik GTBA olgula-
rına oranla daha düşüktür. Depresif bozukluk epizodik GTBA ol-
gularında daha yüksek oranda izlenir [12]. Baş ağrılı hastalar-
da depresyonun tarandığı bir çalışmada aurasız migren olgula-
rında %2 epizodik GTBA olgularında %1 oranında major depres-
yon tespit edilmiştir [13]. Epizodik GTBA olgularında daha yük-
sek oranlarda depresyon varlığı epizodik GTBA ile depresyonun 
somatik şikayeti olarak ortaya çıkan baş ağrısının ayırt edilme-
si zorluğundan kaynaklanabileceği belirtilmektedir. Psikolojik 
ve davranışçı terapiler tedavide etkili olmaktadır [14]. Psikolo-
jik stresin supraspinal desendan ağrı-inhibitör aktivitesinin azal-
ması ve nosiseptif stimuluslara supraspinal hipersensitivite gibi 
santral faktörler aracılığı ile sefalik kaslarda istemsiz kasılmala-
ra neden olduğu düşünülmektedir [15].

Ağrıyı Tetikleyen Faktörler
Psikolojik ve çevresel faktörler, menstrüasyon, beslenme şekli, 
alkol kullanımı, baş ağrısını tetikleyen durumlardır [2]. Auralı ve 
aurasız migrenin menstrüasyon ile ilişkisi bilinmektedir. Son ya-
yınlar GTBA ile menstrüasyon arasında da ilişki olduğuna değin-
miştir. Menstrüasyonun sadece migreni tetiklemediği GTBA ile 
de ilişkili olduğu görüşü giderek yaygınlaşmaktadır [2]. Alkol ve 
kafein gibi maddelerin sık kullanım sonrası yoksunlukları mig-
ren ve GTBA’da ağrıyı ortaya çıkaran faktörlerdendir [2]. Uyku-
suzluk da GTBA’da migrende olduğu gibi tetikleyici bir faktör-
dür. GTBA’lı hastalarda ağrılı dönemdeki uyku sorunlarının ağrı-
sız dönemlere ve migren olgularına göre daha sık olduğu belir-
tilmiştir [16,17].

Gerilim Tipi Baş Ağrısı Tedavisi
GTBA en sık görülen baş ağrısı tipidir ve hastaların çoğu basit 
analjeziklerle kendi tedavilerini yaparlar. GTBA atakları sıklaşır 
veya şiddetlenirse tıbbi yardıma başvurulmaktadır [18]. GTBA 
tedavisinde farmakolojik ve nonfarmakolojik (psikofizyolojik) te-
davi seçenekleri bulunmaktadır.

Farmakolojik tedavi; 
GTBA tedavisini akut veya kronik GTBA tedavisi olarak iki ana 
başlıkta toplayabiliriz. Herhangi bir atağı durdurmak veya şidde-
tini azaltmaya yönelik akut atak tedavisi, basit analjeziklerin ve 
nonsteroid antiinflamatuar ajanların tek başına veya kombine 
(kafein, kodein ve anksiyolitikler) olarak kullanılmasını içermek-
tedir. Pek çok akut tedavi seçeneği mevcuttur. Seçilecek akut 
tedavi şekli, baş ağrılarının sıklığına, şiddetine, ilişkili belirtile-
rin ve eşlik eden başka hastalıklarının varlığına bağlıdır. Anal-
jezikler, nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar (NSAID) ve kafeinle 
kombine bileşikler gibi oral tedaviler, bulantının eşlik etmediği 
hafif-orta şiddette baş ağrılarında uygundur. En sık kullanılan 
analjezik olan aspirinin etkinliği asetaminofene benzer düzey-

dedir [19,20]. Akut semptomların tedavisinde en sık kullanılan 
analjezikler; parasetamol aspirin, ibuprofen ve naproksen sod-
yum gibi farmakolojik ajanlardır [2]. Kullanılan dozlar aspirin için 
600-1000mg, parasetamol için 1000mg, naproksen sodyum için 
375mg, ibuprofen için 400mg’dır. Bu dozlar ağrıyı ortadan kal-
dırmak için genellikle yeterli ve uygun dozlardır [2]. En sık kul-
lanılan analjeziklerden olan aspirin ve aseteminofen plaseboya 
üstün bulunmakla beraber etkinlikleri birbirlerine benzer düzey-
dedir. Ancak asetominofenin yan etki profili aspirine göre daha 
azdır [7,19,20]. NSAID’ler oral alımdan yaklaşık 2 saat kadar 
sonra maksimum plazma konsantrasyonuna ulaşırlar. Antienfla-
matuar, analjezik ve antipiretik özellikleri olup aspirin ve ase-
tominofenden daha etkilidirler [7]. Yapılan çalışmalarda 400mg 
veya 800mg’lık ibuprofen plasebo ve 1000mg’lık asetominofe-
ne göre daha etkin bulunmuş. Çok merkezli yapılan başka çalış-
mada naproksen sodyum plasebo ve asetominofene göre daha 
etkin bulunmuştur [7]. 
NSAID’lerin yan etkileri olarak; epigastrik ağrı, ülser, bulantı, 
kusma, diyare ve konstipasyon gibi gastrointestinal yan etkiler, 
kaşıntı ve döküntü gibi dermatolojik yan etkiler, konfüzyon ve 
baş ağrısı gibi nörolojik yan etkiler ayrıca karaciğer fonksiyon 
bozukluğu, lökopeni, trombositopeni gibi istenmeyen durumlar 
gözlenebilir. Kas gevşeticilerin analjeziklere eklenmesiyle etkin-
lik biraz daha artmaktadır [7]. Analjezik kombinasyonları, seda-
tifler ve trankilizan/analjezik kombinasyonları da akut GTBA te-
davisinde kullanılmışlardır [21]. Analjezik kullanımındaki sorun 
veya tehlike bu farmakolojik ajanların zamanla günlük alınma-
ya başlanması ve kötü ilaç kullanımının ortaya çıkmasıdır. Bu 
durumun kendiside baş ağrısı oluşturduğu gibi diğer en önem-
li yan etkisi gastrik hassasiyettir [2]. Akut tedaviler haftada iki 
günden fazla kullanılmamalıdır. Eğer GTBA sürekli olarak hafta-
da iki günden sık ortaya çıkıyorsa, süresi 4 saatten uzunsa, gün-
lük yaşam aktivitelerinde kısıtlılığa yol açıyorsa veya atak teda-
visinin aşırı kullanımına neden oluyorsa, atakta kullanılan ilaçla-
ra duyarlılık veya kontrendikasyon varsa, önleyici proflaktik te-
daviye geçilmesi düşünülmelidir [2,7,22].
Önleyici tedavi, baş ağrısı ataklarının sıklığını ve şiddetini azalt-
mayı hedefler. Yapılan çalışmalarda antidepresanların ağrıda 
antinosiseptif etkileri olduğu gösterilmiştir [22]. Antidepresan-
ların ağrı tedavisinde ilk olarak kullanılması Lance ve Curran ile 
olmuştur ve bu çalışmada amitriptilinin kronik GTBA’da etkinli-
ği gösterilmiştir [7].
Kronik GTBA profilaksi tedavisinde yaygın olarak kullanılmaya 
başlanan antidepresif ilaçlar genellikle serotonin ve noradrena-
lin metabolizması üzerinden etkili olmaktadır. Sık kullanılan tri-
siklik antidepresanların serotonin ve noradrenalin geri alım inhi-
bisyonu mekanizması ile etkinliği gösterilmiştir [23,24].
Antidepresanlar diğer ağrı sendromlarında da kullanılmakta-
dır. GTBA dışında nöropatik ağrı, fibromiyalji, romatoid artrit, 
post herpetik nevralji de daha düşük dozlarda ve daha kısa sü-
rede ağrı kontrolüne etkili olabilmektedir. Bu durum antidepre-
sanların analjezik etkileri üzerinde durmamıza neden olmakta-
dır [25,26]. 
Antidepresanların ağrı tedavisine yönelik birçok etkinlik çalış-
maları yapılmıştır. Trisiklik antidepresanların GTBA profilaktik 
tedavisinde geniş kullanımı mevcuttur ve kronik GTBA’da ağrı 
süresi ve sıklığını azalttığı bildirilmiştir [2]. Tedaviye düşük doz-
da başlanmalı ve tedavi edici etkiler ortaya çıkana kadar doz 
arttırımı yavaş olarak yapılmalıdır. Tedavi ise 3 ile 6 ay arasın-
da sürdürülmelidir [7].
Amitriptilin, kronik ağrı tedavisinde kullanılan trisiklik antidep-
resandır. Multidisipliner ağrı tedavi kliniklerinde sıklıkla kullanıl-
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maktadır; baş ağrısı, fibromiyalji, nevralji ve diyabetik nöropa-
ti gibi ağrı sendromlarının tedavisinde etkilidir. Serotonin ve no-
radrenalinin geri alınımını bloke ederek nöral sinapsta bu trans-
mitterlerin konsantrasyonunu arttırmaktadır. Bunun sonucunda 
analjezik etkisinin ortaya çıktığı ileri sürülmüştür [27-29]. NMDA 
reseptör antagonisti etkisiyle de santral sensitizasyonu azalt-
maktadır [30].
Mirtazapin etkinliğini noradrenerjik serotonerjik sistem üzerin-
den gösterir [24]. α2 otoreseptörleri bloke ederek noradrener-
jik nörotransmisyonu arttırır. Noradrenalinin serotonerjik hücre-
ler üzerine etkileri ile de serotonerjik transmisyon uyarılmış olur 
[31,32]. Mirtazapin trisiklik antidepresanlara göre daha iyi to-
lere edilebilmektedir. GTBA süresi ve sıklığını azalttığı gösteril-
miştir [2]. Bazı çalışmalarda mirtazapinin etkinliği amitriptilin ile 
aynı düzeyde saptanmıştır [33]. 
Sitalopram serotonin (5HT) geri alınım inhibitörüdür. En selek-
tif SSRI’dır [34]. Asetil kolin, noradrenalin, dopamin ve GABA re-
septörlerine afinitesi yok denecek kadar azdır [35]. Birçok çalış-
mada SSRI’ların analjezik etkilerinin olmadığı bildirilmiştir [36]. 
Amitriptiline göre etkinliği daha azdır [37]. Etkisinin geç başladı-
ğını bildiren ve profilakside kullanılabileceğini belirten çalışma-
lar vardır. Amitiriptilin ile kombine kullanıldığında etkinliğin art-
tığı da belirtilmiştir [38]. 
Venlafaksin, serotonin, noradrenalin ve dopamin geri alımını 
inhibe etmektedir. Etki mekanizması trisiklik antidepresanlara 
benzer; fakat reseptörlere daha spesifiktir [39,40]. Kronik ağrı 
sendromlarında venlafaksinin etkinliğini ortaya koyan hayvan 
modelleri ve insan çalışmalarından elde edilen bilgiler arasın-
da baş ağrısı [41], nöropatik ağrı [42], fibromiyalji [43], post-
mastektomi ağrısı [44], bulunmaktadır. Analjezik bir ajan olan 
tramadole yapısal olarak benzerlik gösterir. Analjezik etkisini 
tramadolden farklı olarak К ve δ opioid reseptörleri üzerinden 
göstermektedir [45,46]. Depresyon ve ağrının birlikte bulundu-
ğu hastalarda uyumu arttırdığı ve tedaviye cevabı hızlandırdığı 
belirtilmiştir [47,48].

Farmakolojik olmayan tedavi yöntemleri;
GTBA başta olmak üzere primer baş ağrılarının tedavisinde far-
makolojik olmayan tedavi yöntemleri de kullanılmaktadır. Ön-
celikle hastaların uyku düzeni ve sağlıklı beslenme alışkanlığı 
edinmeleri sağlanmakta; ayrıca sigara ve alkol gibi baş ağrısı-
nı tetikleyebilecek maddelerden uzak durulması önerilmektedir. 
Hastanın duygu durumu da ele alınmalıdır. Depresyon, anksiye-
te veya her ikisi birlikte GTBA’ya eşlik edebilir ve baş ağrılarını 
arttırabilir. Baş ağrılarının nedeni olmaktan çok sonucu olan bu 
durumların tanınması ve tedavi edilmesi gerekir [49,50]. Psiko-
fizyolojik tedavi seçenekleri arasında gevşeme egzersizleri, bio-
feedback, akupunktur, hipnoz ve fizik tedavi yöntemleri sayıla-
bilmektedir. Elektromiyografi (EMG) ile yapılan biofeedback te-
davisi ile hasta kendi kas gerilimini kontrol edebilmekte ve ağrı 
kontrolünü sağlayabilmektedir. Bu tedavi ile ilgili başka bilimsel 
verilere de ihtiyaç vardır [51].
Progresif gevşeme eğitimi en sık kullanılan gevşeme yöntemle-
rinden biridir. Bu eğitimin amacı günlük yaşamdaki gerilimi or-
tadan kaldırmaktır. Meta analizlerde EMG ile biofeedback eği-
timi, gevşeme eğitimi ve kognitif davranışsal eğitim gibi yak-
laşımların GTBA tedavisinde etkili olduğu belirtilmiştir [52]. Pe-
rikranial kas hassasiyeti ile ilişkili GTBA hastalarında fizik teda-
vi önerilebilmektedir [53]. Fizik tedavide sıcak uygulama, soğuk 
kompres, germe, egzersiz, tetik noktalarının enjeksiyonu, oksipi-
tal sinir blokları, masaj ve manipulasyon tedavileri yer alır [54]. 

Diğer Tedavi Yöntemleri 
Tedaviye dirençli olgularda botulinum toksini tip A(BoNTA) te-
davisinin alternatif bir tedavi olabileceği belirtilmiştir [2]. Yapı-
lan çalışmalarda, BoNTA’nın etkinliğine yönelik birbirinden fark-
lı sonuçlar elde edilmiştir. Çarpıcı sonuçlardan biri Karadaş ve 
arkadaşlarının çalışmasında perikranial hassasiyet ile ilişki-
li kronik GTBA’da perikranial kaslara BoNTA enjeksiyonu uygu-
laması neticesinde, hastaların bir ay içerisindeki ağrılı gün sa-
yılarında ve ağrı şiddetinde azalma izlenmiştir [4]. Melatoninin 
anti-nosiseptif özelliklerinin olması ve analjezik etkisinin bulun-
masından dolayı yapılan bazı çalışmalarda hem migren hem de 
kronik GTBA tedavisinde etkili olduğu bildirilmiştir [55].

Sonuç
Sonuç olarak, GTBA toplumda sık rastlanan ve sosyo-ekonomik 
etkileri fazla olan baş ağrısı tipidir. Hastayı temel alan tedavi 
yaklaşımlarının uygulanması tedavi başarısını arttırmakla birlik-
te, GTBA’nın özellikle kronik tipinin tedavisi hastaların yaşam ka-
liteleri açısından önemlidir. 

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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